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Рассмотрены клинические и  патогенетические аспекты изменения работы внутренних 
органов, в частности сердца и почек, в результате острого нарушения мозгового кровообра-
щения. Развитие цереброкардиального синдрома характеризуется возникновением в  ранее 
интактном миокарде на фоне дисбаланса вегетативной нервной системы и катехоламиновой 
цитотоксичности ишемических изменений, нарушений ритма сердца. Изменение функцио-
нального состояния почек связывается с активацией провоспалительных цитокинов, повыше-
нием симпатической активности и нарушением работы гипоталамо-гипофизарной системы, 
происходящих в рамках взаимодействия нервной, эндокринной, аутакоидной систем. Предпо-
лагается ведущая роль микроангиопатии как системного процесса, развивающегося при ме-
таболическом синдроме, в формировании полиорганной патологии с поражением головного 
мозга, почек и сердца. Выявление микроангиопатии в одном органе у таких пациентов может 
быть предиктором острого нарушения мозгового кровообращения и других сосудистых рас-
стройств. Библиогр. 44 назв. Табл. 1.
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This review examines clinical and pathophysiological aspects of internal organ diseases; in particular, 
post-stroke heart and renal disturbances are discussed. Progression of cerebral-cardiac syndrome can 
be described as the emergence of ischemic and arrhythmic changes because of autonomic imbalance 
and catecholamine cytotoxicity in previously intact myocardium. Change in renal functional state can 
be explained with activation of proinflammatory cytokines, the sympathetic nervous system, and also 
hypothalamic-pituitary disturbances through the interaction of the nervous, endocrine, and autacoid 
system. The article argues for the principal role of microangiopathy as a systemic process, taking place 
in metabolic syndrome and resulting in polyorganic insufficiency with major dysfunction of the brain, 
heart and kidney. Diagnostics of microangiopathy in one of these organs can predict stroke and other 
vascular diseases. Refs 44. Table 1.
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Введение
При поражении структур головного мозга, особенно высших вегетативных 
центров, нередко происходит нарушение работы внутренних органов. Одним 
из таких проявлений является цереброкардиальный синдром (ЦКС), при котором 
в  ранее интактном миокарде развиваются ишемические изменения и  возника-
ют нарушения сердечного ритма [1; 2]. Гораздо менее изучено нарушение работы 
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почек на фоне церебральной патологии. Изменение функционального состояния 
почек может встречаться при повреждении мозговых структур, например при 
ишемическом и геморрагическом инсультах, субарахноидальном кровоизлиянии, 
черепно-мозговой травме, опухолях головного мозга, воздействующих на гипота-
ламус [3–7]. Кроме того, имеются указания на значение характера вегетативных на-
рушений при гипоталамической дисфункции на почечные эффекты, в том числе 
при введении диуретиков [8; 9]. У  больных с  гипоталамическими нарушениями 
величина диуреза, экскреции натрия, хлора, калия была значительно ниже, чем 
в контрольной группе, а уровень экскреции натрия и хлора при нейроэндокрин-
ных синдромах — ниже, чем у больных с вегетативно-сосудистыми кризами. У по-
следних определялась более выраженная максимальная экскреция солей натрия 
и хлора, а также максимальный диурез при введении фуросемида с существенным 
укорочением времени развития этих реакций [9].
Выделяют три основных механизма нарушения работы почек на фоне цере-
бральной ишемии: активация нейровоспалительных цитокинов, повышение сим-
патической активности и  нарушение в  работе гипоталамо-гипофизарной систе-
мы. Лабораторно почечная недостаточность проявляется в  снижении скорости 
клубочковой фильтрации, повышении креатинина и мочевины сыворотки крови 
[5; 6; 10].
Активация нейровоспалительных цитокинов
Ишемический инсульт сопровождается активацией воспалительного процесса 
в результате выработки компонентов комплемента, цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α), 
а также активацией миелопероксидазы, NO-синтазы, циклооксигеназы-2, молекул 
адгезии и других соединений. В условиях поврежденного гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ) эти вещества попадают в  системный кровоток и  вызывают повы-
шение температуры тела, нейтрофильную реакцию, нарушение проницаемости 
эндотелия, снижение иммунного ответа. Это может приводить к развитию поли-
органной недостаточности и  присоединению инфекции; наиболее вероятно пре-
имущественное поражение бронхо-легочной и мочевыделительной систем [5; 11]. 
Цитокины взаимодействуют со многими клетками-мишенями через поверхност-
ные клеточные рецепторы. При ишемии генерация таких медиаторных цитокинов, 
как IL-1, IL-6 IL-8, TNF-α и MCP1 (membrane cofactor protein) связана с различными 
типами клеток, в том числе нейронами, астроцитами и микроглией. Микроглия яв-
ляется единственным представителем иммуннокомпетентных клеток в ЦНС, кото-
рые могут защитить мозг от повреждающих факторов. В то же время астроциты, 
по-видимому, играют ключевую роль в воспалении мозга после инсульта, являясь 
клетками-мишенями для цитокинов. Они инициируют и  регулируют иммунный 
ответ, выделяя различные провоспалительные цитокины, хемокины и компоненты 
комплементарной системы. 
Предполагается, что вызываемые повреждением интерлейкины семейства 
IL-6 в противоположность к иммуностимулирующему и провоспалительному эф-
фекту белков семейства IL-1  обладают двойным действием. Они участвуют как 
в  повреждении ткани, так и в  протективном механизме, например в  индукции 
протективных генов — таких как NGF (nerve growth factor, фактор роста нервов), 
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ген металлотионеина (metallothionein gene) [12]. В этих условиях не исключается 
изменение функционального состояния надсегментарных вегетативных структур, 
в том числе гипоталамических отделов головного мозга.
Повышение активности симпатической нервной системы
Церебральные инсульты нередко приводят к активации симпатической нерв-
ной системы (СНС), сопровождающейся выбросом системных и  местных кате- 
холаминов. Несмотря на то что этот процесс в первую очередь направлен на под-
держание перфузии тканей в остром периоде повреждения головного мозга, мо-
гут появляться дополнительные эффекты в виде локальных и системных наруше-
ний. К локальным изменениям относят нарушения функции внутренних органов, 
в частности в почках происходит снижение клубочковой фильтрации и повыше-
ние реабсорбции натрия. К системным эффектам может быть отнесена систоли-
ческая артериальная гипертензия. Повышение артериального давления (АД) при-
водит к фрагментации эритроцитов, гемолизу и дальнейшему повреждению почек 
[10].
Активация СНС может сопровождаться развитием различных аритмий, из ко-
торых наиболее распространенной и клинически значимой является фибрилляция 
предсердий. Имеются данные об ассоциации аритмии данного типа с  развитием 
в дальнейшем почечной недостаточности [5; 10; 11].
Вегетативный гомеостаз, в норме обеспечивающийся балансом двух нервных 
систем — симпатической и парасимпатической (ПНС), нарушается при ишемиче-
ском инсульте, что ведет к  функциональным, метаболическим и  гемодинамиче-
ским нарушениям. Имеются данные о  большем участии структур правого полу-
шария в поддержании вегетативного равновесия и менее благоприятном прогнозе 
при правополушарных инсультах [13].
Считается, что правое полушарие ассоциируется с  симпатической активно-
стью, в то время как левое — с парасимпатической. Это подтверждается как экспе-
риментами с инактивацией одного полушария, так и наличием дисбаланса вегета-
тивных функций при повреждении определенной гемисферы. Так, в исследованиях 
на крысах было показано, что различные аритмии чаще встречаются при пораже-
ниях правого полушария [14]. Однако в современной литературе нет убедительных 
данных о  связи поражения почек и  латерализации очага поражения при остром 
нарушении мозгового кровообращения (ОНМК). Можно предположить сниже-
ние функционального состояния почек у пациентов с активацией СНС ввиду ин-
гибирующего действия катехоламинов на их выделительную функцию. К центрам 
головного мозга, оказывающим подобные эффекты, можно отнести премоторную 
кору, ростромедиальную моторную область, первичную соматосенсорную кору 
и инсулу [15].
Гипоталамо-гипофизарная ось и функция почек
При ОНМК может происходить, например, нарушение реабсорбции натрия 
в  почках, приводящее к  гипонатриемии в  результате либо нарушения секреции 
вазопрессина (синдром неадекватной продукции вазопрессина  — СНПВ), либо 
развития центрального сольтеряющего синдрома (ЦСС) [5; 10] (см. табл.). 
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Сравнительная характеристика центрального сольтеряющего синдрома 
и синдрома неадекватной секреции вазопрессина
Показатель ЦСС СНПВ
Причина Нарушение реабсорбции 
натрия в почках
Гиперпродукция 
вазопрессина
Концентрация натрия в крови Гипонатриемия Гипонатриемия
Концентрация натрия в моче Нормальная или повышена Нормальная или повышена
Ренин плазмы Несколько повышен Несколько снижен
Альдостерон плазмы Повышен Несколько снижен
Ураты сыворотки Резко снижены Снижены или в норме
Экскреторные ураты Повышены Повышены или в норме
Экскреторные фосфаты Несколько повышены Норма
Масса тела Снижена Повышена или в норме
Артериальное давление Постуральная гипертензия Гипертензия
Лечебная тактика Медленное замещение натрия 
без ограничения жидкости
Медленное замещение 
натрия, ограничение 
жидкости
Помимо вышеуказанных факторов, на почечную функцию в остром периоде 
инсульта могут влиять нестабильность гемодинамики, использование осмотиче-
ских диуретиков, например маннитола, применение антибиотиков и нефротоксич-
ных радиофармпрепаратов [5]. 
Одним из  важнейших направлений базисной терапии при ОНМК является 
контроль водно-солевого баланса организма. В связи с частым развитием у паци-
ентов с ОНМК (в том числе и находящихся на аппарате искусственной вентиляции 
легких) нарушений функций глотания и возникающими трудностями адекватного 
восполнения жидкости у 70–75 % больных с ишемическим инсультом развивается 
обезвоживание организма. Поддержание осмолярности сыворотки крови в  рам-
ках нормальных показателей помогает избежать развития отека мозга и  предот-
вратить ухудшение состояния у таких пациентов. В исследованиях Б. С. Виленского 
с соавторами [16] было показано, что среди пациентов, умерших в остром периоде 
инсульта, наблюдался неуклонный рост осмоляльности плазмы крови, в то время 
как у выживших пациентов показатель оставался в пределах нормы. У умерших па-
циентов отмечалось также повышение натрия и калия в сыворотке крови. Резкое 
увеличение осмоляльности плазмы и  ликвора, а  также гиперэлектролитемия ве-
дет к уменьшению объема внутриклеточной жидкости в мозге, усугублению цере-
бральных нарушений и росту летальности в остром периоде инсульта. Надо иметь 
в виду, что содержание воды и электролитов в тканях мозга в замкнутой полости 
черепа определяется как осмолярностью (или осмоляльностью) крови, так и объ-
емом жидкостных фаз (крови, внеклеточной жидкости или ликвора) [17]. 
G. Tsagalis с соавторами выявили снижение почечной функции у 15 % пациен-
тов в остром периоде инсульта. Нарушение функции почек является независимым 
фактором риска летальности и возникновения новых сердечно-сосудистых забо-
леваний [4; 18; 19]. 
Известно, что в  целостном организме передача информации осуществляет-
ся при участии нервного сигнала или гормонов, и в  подавляющем большинстве 
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случаев на завершающем этапе реализация сигналов происходит химическим 
путем. Это обеспечивается медиаторами нервной системы, гормонами, аутакоида-
ми, влиянием физико-химических условий околоклеточной среды, т. е. интеграция 
функций обеспечивается не двумя, а четырьмя регуляторными системами — нерв-
ной, эндокринной, аутакоидной и физико-химическими условиями внеклеточной 
внутренней среды организма [20]. 
Концентрация ионов во внеклеточной жидкости может оказывать специфиче-
ское влияние на некоторые типы клеток, т. е. эти вещества могут играть роль триг-
геров или модуляторов. Так, обнаружена роль аутакоидов в регуляции осмотиче-
ской проницаемости плазматических мембран [21].
Большое разнообразие регуляции функций клеток почки связано с четкой ре-
гламентацией каждого варианта рецепторов гормонов и аутакоидов. Выявлено, что 
один и тот же гормон оказывает при участии разных рецепторов разные эффекты 
в одной и той же клетке, и установлены молекулярные механизмы регуляции этих 
процессов. 
Например, известны несколько типов рецепторов вазопрессина (V1a, V1b, V2), 
рецепторов простагландина Е2, более 12 вариантов аквапоринов [22], разные типы 
натриевых каналов. При этом перераспределение аквапоринов-2, 3 и 4 в главных 
клетках собирательных трубочек связано с состоянием водного обмена, его регу-
ляцией при участии аргинин-вазопрессина, который определяет встраивание ак-
вапорина-2 из внутриклеточных везикул в плазматическую мембрану [20; 23]. При 
действии гормонов и аутакоидов вовлекаются также различные вторичные мессен-
джеры (цАМФ, цГМФ, IP3 и др.).
Изменения регуляции почечных функций, связанных с патологией надсегмен-
тарных вегетативных структур, безусловно, вмешивающихся во взаимозависимо-
сти и соподчиненность разных форм регуляции почек, состояния компенсаторных 
и дублирующх механизмов регуляции на клеточном, органном, уровне физиоло-
гических систем, требуют комплексного многостороннего обследования больного 
для анализа хотя бы части этого сложнейшего патогенетического звена регуляции 
почечных функций в условиях церебральной патологии.
Влияние церебральной ишемии на функцию сердца
Под термином «цереброкардиальный синдром» понимают комплекс кардиаль-
ных нарушений (таких как аритмии, нарушения циркадного ритма артериального 
давления и частоты сердечных сокращений), развивающихся при поражении выс-
ших вегетативных центров головного мозга, чаще всего на фоне ОНМК. По дан-
ным ряда исследований, ЦКС встречается в 78 % при геморрагическом инсульте, 
в 15–51 % — при ишемическом инсульте [1; 24; 25]. 
К высшим вегетативным центрам, поражение которых может сопровождать-
ся развитием кардиальных нарушений, относят вентромедиальную префрон-
тальную кору больших полушарий, переднюю поясную кору, кору островковой 
доли, амигдалу, а также ряд ядер гипоталамуса, моста, среднего и продолговатого 
мозга [2; 26]. 
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Механизм повреждения миокарда
Нарушение регуляции вегетативной нервной системы (ВНС) сопровождается 
дисбалансом выработки как системных, так и  местных катехоламинов, приводя-
щих к кардиологическим нарушениям. Возникающие морфологические изменения 
миокарда, согласно классификации М. С. Кушаковского (1977), стали называться 
нейрогенными миокардиодистрофиями [1; 24; 27; 28]. 
Выброс катехоламинов необходим для поддержания перфузии тканей в  ус-
ловиях повышенного внутричерепного давления, однако эта приспособительная 
реакция имеет серьезные побочные эффекты, совокупность которых носит на-
звание «катехоламиновая цитотоксичность». При морфологическом исследовании 
миокарда выявляют фокальные очаги коагуляционного некроза вокруг терминали 
симпатического волокна [1; 27]. 
Избыток норадреналина приводит к увеличению поступления в клетку каль-
ция и  выходу калия. В  результате происходит укорочение потенциала действия, 
приводящего к  нарушению реполяризации и  развитию аритмий. Помимо этого, 
развивается свободнорадикальное повреждение тканей, сопровождающееся мио-
цитолизом и дегенерацией миофибрилл на морфологическом уровне. На систем-
ном уровне действие катехоламинов приводит к спазму сосудов, увеличению на-
грузки на миокард и возможному развитию гипоксии [24; 27]. 
Диагностика ЦКС
Для диагностики ЦКС из  инструментальных методов исследования наибо-
лее часто применяются ЭКГ, ЭХО-кардиография и суточное мониторирование по 
Холтеру. Самыми распространенными ЭКГ-изменениями являются удлинение 
интервала ST, его подъем, синусовая тахи- и брадикардия, AV-блокады, различ-
ные экстрасистолии, фибрилляция предсердий, блокады ножек пучка Гиса, же-
лудочковые тахиаритмии. Фибрилляция предсердий имеет особое значение вви-
ду ее высокой частоты и тромбогенных осложнений [1]. Помимо этого, наличие 
аритмии данного типа независимо ассоциировалось со снижением СКФ и повы-
шением уровня альбуминурии. По данным ряда авторов, среди пациентов, пере-
несших ОНМК на фоне хронической болезни почек, до 30 % случаев занимали 
не лакунарные, а кардиогенные инсульты. Риск фибрилляции предсердий повы-
шается даже у пациентов с относительно сохранной почечной функцией (с филь-
трацией 60–90 мл/мин) [29; 30]. 
Помимо аритмий, при ЦКС имеет место систолическая и диастолическая дис-
функция, нарушение циркадного ритма АД и частоты сердечных сокращений, воз-
можно также развитие ишемических изменений в миокарде. Такие изменения вы-
являются с помощью ЭХО-кардиографии и суточного мониторирования по Холте-
ру [2; 27].
В лабораторной диагностике имеет значение плавное повышение кардиоспеци-
фичной креатинфосфокиназы, небольшое увеличение тропонина и натрийуретиче-
ского пептида, что обычно трактуется как транзиторная ишемия миокарда [27].
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Болезнь мелких сосудов: системный процесс или порочный круг?
Традиционное представление о  взаимосвязи заболеваний сердца, почек и  го-
ловного мозга носит характер «порочного круга». Предполагается, что первичное 
поражение почек провоцирует развитие сердечно-сосудистой патологии (в первую 
очередь артериальной гипертензии), приводящей к  поражению органов-мишеней 
с развитием инфаркта и инсульта. Также существует мнение о провоцирующей роли 
некоторых аритмий, в первую очередь фибрилляции предсердий, в формировании 
хронической почечной недостаточности [30]. Однако в данном случае недооцени-
вается факт системного поражения мелких сосудов на фоне таких заболеваний, как 
сахарный диабет и артериальная гипертензия, что может приводить к развитию по-
лиорганной патологии, особенно у больных с метаболическим синдромом.
Существует точка зрения, в соответствии с которой микроангиопатия рассма-
тривается как системный патологический процесс, поражающий почки, некоторые 
структуры головного мозга, сердце, сетчатку глаза [31]; поэтому у пациентов с при-
знаками микроангиопатии почек можно предположить преобладающую частоту 
лакунарного подтипа ишемического инсульта. Возможен смешанный вариант ин-
сульта (лакунарный и кардиоэмболический подтипы) [6].
Повреждение мелких сосудов, например вследствие сахарного диабета или ар-
териальной гипертензии, носит системный характер и  проявляется нарушением 
работы органов и тканей во всем организме. Особенно такие проявления заметны 
в почках, головном мозгу, сердце и сетчатке глаза. Это связано с возникающей не-
обходимостью значительного увеличения кровотока в этих органах, приводящего 
к повреждению сосудов небольшого калибра. В данной ситуации логична поста-
новка вопроса — являются ли все эти заболевания следствием одной причины или 
каждое из них провоцирует своим появлением следующее? Одним из возможных 
ответов может служить исследование почечной функции у пациентов с различны-
ми подтипами инсульта [10; 32–34].
Юкстамедуллярные артериолы в почках представляют собой небольшие корот-
кие сосуды, отходящие от крупных стволов, выдерживающие постоянно высокое, 
пульсирующее АД и обеспечивающие значительный его перепад на небольшом от-
резке пути. Микроальбуминурия может быть ранним маркером повреждения мел-
ких артерий этой локализации. Похожи по строению и функциям перфорантные 
артерии головного мозга, которые также расположены в  месте резкого перепада 
АД и вынуждены поддерживать высокий сосудистый тонус. Имеются данные, что 
ишемический инсульт может встречаться в местах кровоснабжения именно пер-
форантных артерий, при этом микроангиопатия является одним из существенных 
факторов риска и геморрагических инсультов [31]. 
Важным компонентом в регулировании работы мелких сосудов является оксид 
азота. Нарушение в его метаболизме нередко приводит к возникновению почечной 
недостаточности. Получены сведения о том, что у пациентов со сниженными ког-
нитивными функциями повышена активность ингибиторов синтеза оксида азота 
и снижена концентрация его метаболитов. Возможно, оксид азота является марке-
ром системного микрососудистого повреждения [31; 35; 36].
Следует отметить, что патогенез церебрального вазоспазма при различных 
инсультах (ишемических, геморрагических) связан с фосфорилированием эндоте-
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лиальной eNOS, что является ключевым механизмом энзиматической активности 
данного фермента, ответственного за продукцию NO [37; 38]. 
Длительное патологическое сужение сосудов, по-видимому, сопровождается 
нарушением процесса фосфорилирования синтазы, приводящего к снижению про-
дукции и уменьшению биологической активности NO [39]. Установлено, что NO 
может играть антиадгезивную роль при микроциркуляции в мозгу. В эксперимен-
тальных условиях введение ингибитора NOS  — L-NAME крысам, подвергнутым 
ишемии лобных долей мозга, препятствовало восстановлению уровня адгезии лей-
коцитов, наблюдаемому при реперфузии в норме [40].
Хроническое ингибирование базальной продукции NO приводило к экспрес-
сии адгезионных молекул в  стенках аорты, указывая на противовоспалительную 
роль этого соединения [41].
В то же время хроническое отсутствие продукции NO не вызывало увеличения 
адгезионных молекул в паренхиматозных микрососудах в состоянии покоя, но не 
ишемии или травмы [42], что, вероятно, связано с  различиями активации NOS 
в паренхиматозных и периферических сосудах, особенно при патологии. Вероятно, 
в  регуляцию васкулярного метаболизма NO при физиологических и  патологиче-
ских условиях включены множественные факторы, оказывающие как острый, так 
и хронический эффект, и необходим положительный баланс между стимуляцией 
продукции NO в сосудах, в нейронах и глие [39].
Морфологические проявления микрососудистого повреждения
Наибольший вклад в  развитие микроангиопатии вносит метаболический 
синдром, компоненты которого встречаются не менее чем у  70 % пациентов, пе-
ренесших инсульт. К  его морфологическим проявлениям можно отнести также 
эндотелиальную дисфункцию, автономную нейропатию, метаболические измене-
ния (нарушение метаболизма глюкозы и утилизации жирных кислот), свободнора-
дикальное повреждение [43; 44].
Ауторегуляция кровотока позволяет поддерживать постоянный уровень 
перфузии, несмотря на перепады АД. Морфологическим следствием старения, 
артериальной гипертензии и  сахарного диабета является накопление белковых 
продуктов в субэндотелиальном пространстве сосудистой стенки с распростра-
нением на мышечный слой (гиалиновый артериолосклероз). Данный процесс 
нарушает ауторегуляцию и делает головной мозг и почки подверженными пере-
падам системного АД. Нарушение ауторегуляции приводит к ишемическим из-
менениям [31; 35].
Микрососудистое повреждение головного мозга характеризуется атрофией 
и  изменением плотности белого вещества, лакунарными инсультами, нарушени-
ем ауторегуляции мозгового кровотока и  расширением околососудистых про-
странств. У таких пациентов отмечается увеличение проницаемости гемато-энце-
фалического барьера, микрогеморрагии, субкортикальная атрофия. Повреждения 
белого вещества выявляются как гиперинтенсивные сигналы на Т2-взвешенных 
МРТ-изображениях, расположенные билатерально симметрично в белом веществе 
полушарий головного мозга. Присутствие таких изменений значительно повыша-
ет риски инсульта, когнитивного снижения, вплоть до деменции. Бессимптомные 
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инфаркты мозга также ассоциированы с нарушением почечной функции и явля-
ются предиктором когнитивного снижения. Микрогеморрагии — это одиночные 
изолированные гипоинтенсивные очаги на Т2-взвешенном МРТ менее 5 мм в диа-
метре. Они считаются клинически незначимыми, но ассоциированы с микрососу-
дистым повреждением головного мозга и повышенным риском геморрагического 
инсульта в будущем [10; 33; 35; 36].
Микроангиопатия в сердечной мышце морфологически проявляется развити-
ем фиброза в результате гипоксии и эндотелиальной дисфункции, формирующих-
ся на фоне гипергликемии. В аксонах нейронов возникают нарушения проводимо-
сти. Все это ведет к развитию метаболической дисфункции, оксидативному стрессу 
и клеточной гибели [43; 44].
К проявлениям микроангиопатии в почках относят рост креатинина и моче-
вины плазмы крови, снижение СКФ и появление в моче альбуминурии и протеи-
нурии.
Таким образом, выявление болезни мелких сосудов в одном органе позволяет 
предположить аналогичные поражения в других органах. Обнаружение микроаль-
буминурии, протеинурии и снижения СКФ могут служить предикторами развития 
сосудистых поражений головного мозга или сочетаться с бессимптомными очага-
ми инфаркта мозга. Это позволит, в свою очередь, предупредить дальнейшее про-
грессирование или возникновение васкулярно-церебральных расстройств и  ког-
нитивного снижения у таких пациентов.
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